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Дегенеративное поражение аортального клапана 
было у 1 пациента (0,35 %). 
Дисциркуляторная энцефалопатия выявлялась 
у 38 (13,3 %). Острое нарушение мозгового крово-
обращения перенесли 25 пациентов (8,7 %). Фан-
томные боли беспокоили 2 пациентов. Поражения 
периферической нервной системы было у 21 паци-
ента (7,3 %). Различные психологические расстрой-
ства отмечались у 53 пациентов (18,3 %).
Варикозная болезнь нижних конечностей выяв-
лялась у 20 пациентов  (7,0 %), диабетическая анги-
опатия – у 6 (2,1 %), Облитерирующий атероскле-
роз нижних конечностей – у 55 (19,2 %).
Травматические поражения артерий конечно-
стей отмечались у 2 пациентов (0,7 %).
Повышение уровня холестерина более 5,2 
ммоль/л выявлялось у 144 пациентов (50,3%). При-
чем более 6,5 ммоль/л было у 37 (12,9 %, более 7 
ммоль/л – у 18 (6,3 %).
Сравнили частоту развившихся различных па-
тологических состояний в послевоенный период у 
перенесших боевые травмы и ранения и у тех сол-
дат, у которых травм не было. Отмечено, что пере-
несенные ранения, травмы, достоверно ассоцииро-
ваны с повышением риска развития артериальной 
гипертензии, гиперхолестеринемии, ИБС, инфар-
кта миокарда, острых нарушений мозгового крово-
обращения и хронической сердечной недостаточ-
ности (таблица).
Выводы.
Эти данные показывают, что перенесенные 
стрессы, ранения и наличие травм, длительное ле-
чение, сопровождались в последующем формиро-
ванием повышенного риска  развития различных 
сердечно-сосудистых заболеваний, что следует 
учитывать в формировании реабилитационных 
программ военнослужащих. 
Следует считать рациональным формирование 
программ реабилитации нацеленных на профи-
лактику сердечно-сосудистой патологии. В диспан-
серизации необходимо формировать такие про-
граммы, которые позволили бы относительно рано 
диагностировать патологию сердечно-сосудистой 
системы.
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Таблица. Относительный риск формирования поражений сердечно-сосудистой системы 
у военных, перенесших ранения, травмы
Формирование заболеваний Риск развития Доверительный интервал
Артериальная гипертензия 2,57 1,96-3,36
Гиперхолестеролемия 2,5 1,89-3,3
Перенесенный инфаркт миокарда 6,78 4,18-9,17
Перенесенный инсульт 1,82 1,3-2,54
Острое нарушение мозгового кровообращения 1,82 1,3-2,54
Хроническая сердечная недостаточность 7,55 4,88-11,7
Облитерирующий атеросклероз нижних конечностей 2,52 1,89-3,37
ВЛИЯНИЕ ВИРУСА ГРИППА И ОРИ НА ЧАСТОТУ ОБОСТРЕНИЙ ИБС 
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Актуальность. Сердечно-сосудистые заболе-
вания (ССЗ) во всем мире по-прежнему являются 
основной причиной смерти. По данным Мирового 
отчета по неинфекционным заболеваниям от ССЗ 
умирает до 30% всех случаев смерти в мире. Из них 
у 42% причиной смерти явилась  ишемическая бо-
лезнь сердца.
Цель. Изучить влияние вируса гриппа и других 
ОРИ на частоту обострения ИБС (ОКС, прогрес-
сирующая стенокардия, ИМ) по данным мировой 
литературы.
Материал и методы. Основным фактором в 
развитии ИБС  и ее осложнений является атеро-
склеротическое поражение коронарных сосудов. 
Вопросы атеросклероза до сих пор дискутабельны. 
Общепризнанно, что атеросклероз перестает быть 
заболеванием, обусловленным одной лишь дисли-
пидемией. 
Наиболее обсуждаемой теорией является теория 
хронической инфекции, приводящей к хрониче-
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скому воспалению артериальной стенки. В качестве 
этиологического фактора рассматриваются стреп-
тококки, микоплазмы, хламидии, вирус Коксаки B, 
аденовирус, вирус герпеса, вирус Эпштейн-Барра 
и энтеровирусы. Наиболее доказанно влияние на 
процессы атерогенеза Chlamydophila pneumoniae, 
Helicobacter pylori, Herpes simplex virus.  
В качестве этиологического фактора рассматри-
вается вирус гриппа и ОРИ, влияющих на развитие 
и дестабилизацию атеросклеротической бляшки. 
Известно, что уровни фибриногена, холестери-
на, артериального
давления имеют сезонные колебания (1, 11, 15, 
19, 22).  Вирус гриппа и ОРИ могут повышать по-
казатели факторов риска(14).
При исследовании влияния гриппа А и В на 
функцию эндотелия у здоровых людей  было вы-
явлено повышение уровня С-реактивного белка, 
общего холестерина и триглицеридов и молекул 
адгезии к эндотелию(17).
Белки вируса гриппа повреждают эндотели-
альные клетки, о чем свидетельствует повышение 
уровня тканевого активатора плазминогена: при 
воздействии белка PB1-F2 в 2,5 раза, НА — в 3 раза, 
NА — почти в 7 раз(7).
Вирусемия способствует  выработке  интерлей-
кинов( ИЛ-6, ИЛ-8), фактора  некроза опухоли, 
иммуноглобулинов. Активные молекулы запуска-
ют процессы воспаления, способствуют миграции 
лейкоцитов в интиму артерий, активируют молеку-
лы эндотелиальной адгезии, что усугубляет деста-
билизацию атеросклеротической бляшки. Дестаби-
лизация приводит к истончению и  разволокнению 
фиброзной капсулы. Последняя становится неста-
бильной, предрасположенной к разрыву. Разрыв 
атеросклеротической бляшки  проявляется ОКС.
(3,8,10,16, 23).
РНК и НА и NP-белков вирусов гриппа (H1N1 
и H3N3) обнаруживаются в атеросклеротических 
бляшках(7,24).
Результаты и обсуждение. Доказано, что вирус 
гриппа способен долгое время сохраняться в ате-
росклеротических бляшках, способствуя прогрес-
сированию атеросклероза: путем персистирующе-
го воспаления и активации аутоиммунных меха-
низмов и потенциирование действия стандартных 
факторов(6,13).
Вирус гриппа снижает противовоспалительные 
свойства ЛПВП, выброс катехоламинов, тахикар-
дию, обезвоживание, ведущей к гипотонии и гемо-
концентрации .
Вирус гриппа и ОРИ изменяют реологические 
свойства крови : повышают внутрисосудистую 
агрегацию эритроцитов и тромбоцитов, снижают 
дезагрегационные свойства крови, увеличивают 
показатели фибриногена; повышают сосудистую 
проницаемость, снижают тонус микрососудов. 
Прокоагулянтными свойствами обладают  инфи-
цированные вирусом гриппа моноциты. Измене-
ния реологии при гриппе и ОРИ возникают как у 
здоровых лиц, так и у пациентов с ИБС в анамне-
зе. Доказано, что у последних они более выраже-
ны(4,9,21).
В периоде реконвалесценции у пациентов с ИБС 
гиперкоагуляция и вязкость крови нарастают, обо-
стряя течение ИБС, способствуют развитию по-
вторного инфаркта (8).
Установлено, что учащение ИМ и пик заболева-
емости гриппом и ОРИ приходится на зимние ме-
сяцы (25).
Выявлено, что в группе больных с постинфаркт-
ным кардиосклерозом обострение ИБС диагности-
ровалось в 2 раза чаще,  по сравнению с контроль-
ной(2,5).
В период эпидемий гриппа относительный риск 
развития смертельного исхода ИБС увеличивается 
в 3,5-4 раза; в период, неблагополучный по ОРИ ,- в 
2 раза(12).
Доказана эффективность вакцинации против 
гриппа и частотой осложнений ИБС: частота сер-
дечно-сосудистых осложнений снижается на 20-
70%(18,20).
Выводы. Таким образом вирус гриппа и ОРИ 
способствуют учащению обострений ИБС ( ОКС, 
прогрессирующая стенокардия, ИМ) следующими 
путями:
• Выброс активных цитокинов, запускающих 
реакции дестабилизации атеросклеротической 
бляшки. 
• Изменение реологии крови с последующим 
тромбообразованием.
• Повышение уровня общего холестерина, три-
глицеридов, фибриногена и молекул адгезии к эн-
дотелию.
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